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  ﭼﮑﯿﺪه
ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ روي ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﻧﻔﺮون ﻫﺎ در ﮐﻠﯿﻪ ﻫﺎ اﺛﺮ ﻣﯽ ﮔﺬارﻧﺪ. در      
ﻣﯽ ﺷﻮد. درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ  )DRSE(ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﯾﯽ
ﭼﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ از ﮐﻠﯿﻪ راه ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ اﻣﺎ  ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ اﺳﺖ. اﮔﺮ
ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﯾﮏ روش ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ و ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺧﻄﺮﻧﺎك اﺳﺖ. ﺑﺮرﺳﯽ ادرار از ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ 
روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺷﻮد ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺳﺎده ﺗﺮ، ﺳﺎﻟﻢ ﺗﺮ و دﻗﯿﻖ ﺗﺮ اﺳﺖ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺑﺎر ﺑﺮاي ﭘﯿﮕﯿﺮي 
ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺗﮑﺮار ﺷﻮد. در ﺳﺎل ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﯽ ﺑﺮدن ﺑﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي و آﺳﯿﺐ 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ آن ﻫﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﺮوﻧﺌﻮﻣﯿﮑﯽ ﺧﻮﺑﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد روش ﻫﺎي 
ﺖ ﺧﻮاﻫﺪ آﻣﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮوري ﺑﻪ ﺗﻔﺼﯿﻞ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺤﺚ ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ در آﯾﻨﺪه ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻬﺘﺮي ﻫﻢ ﺑﻪ دﺳ
  ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ روي ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن ﻧﻔﺮون ﻫﺎ در ﮐﻠﯿﻪ ﻫﺎ      
ﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ اﺛﺮ ﻣﯽ ﮔﺬارﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻧ
ﻪ ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﯽ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺰﻣﻦ ﺑ
ﺷﻤﺎر ﻣﯽ روﻧﺪ. در ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎران، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﻨﺠﺮ 
، دﯾﺎﻟﯿﺰ ﯾﺎ )DRSE(ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﯾﯽ
ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. آﺳﯿﺐ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﯾﮏ 
وز ﻓﻮﮐﺎل و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﻣﺜﻞ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻮاﺳﮑﻠﺮ
، (sisorelcsoluremolg latnemges lacof)ﺳﮕﻤﻨﺘﺎل
و ( yhtaporhpen suonarbmem)ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏﺸﺎﯾﯽ
اﯾﺠﺎد ( esaesid egnahc laminim)ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺟﺰﯾﯽ
ﭼﻨﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري  ﺷﻮد. آﺳﯿﺐ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻫﻢ
ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻣﺜﻞ دﯾﺎﺑﺖ، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﯾﺎ ﻟﻮﭘﺲ ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮز 
ﯾﮏ  sisotamehtyre supul cimetsys)ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ
ﺑﯿﻤﺎري ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﻧﺪام ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
درﮔﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ( اﯾﺠﺎد ﺷﻮد. در  ﭘﻮﺳﺖ، ﻣﻔﺎﺻﻞ و ﺧﻮن را
ﻫﻤﺎن ﺑﯿﻤﺎري  DRSEاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮ
ﻫﺰﯾﻨﻪ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران  ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ.
اﺳﺖ  ﻣﯿﻠﯿﻮن دﻻر ﺑﻮده 22/8ﺣﺪود  1002در ﺳﺎل  DRSE
ﮐﻪ ﺑﺨﺶ زﯾﺎدي از آن ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺳﺖ و اﯾﻦ 
ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎ درد و رﻧﺞ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري، ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ 
ﻓﻘﺪان  .(1)،را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽ دﻫﺪآن و ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از 
ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ، ﻣﺎﻧﻊ اﺻﻠﯽ ﺑﺮاي 
درﻣﺎن ن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻬﺒﻮد روش ﻫﺎي درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎرا
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ  ﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري
راه ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤﺎري  ،اﺳﺖ. ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ از ﮐﻠﯿﻪ
روش ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ و ﺑﺎﻟﻘﻮه اﻣﺎ ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﯾﮏ  اﺳﺖ.
ﭼﻮن ﻋﺪم  ﺧﻄﺮﻧﺎك اﺳﺖ و داراي ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﻫﺎﯾﯽ ﻫﻢ
ﻪ ﻮﭘﺴﯽ ﺑاﻣﮑﺎن اﻧﺠﺎم ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ در اﻓﺮاد ﭼﺎق ﯾﺎ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺑﯿ
ﺻﻮرت ﻣﺘﻮاﻟﯽ، ﻫﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻻ و ﻋﺪم اراﺋﻪ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﮐﺎﻣﻞ از 
ﭘﺲ ﺗﺴﺖ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ دﻗﯿﻖ و . (3،2،)ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻮاﻗﺐ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري را ﮐﺎﻫﺶ 
دﻫﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ ادرار از ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﺗﺮ و  ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻟﯿﻪ ﺷﻮد ﭼﺮا ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﺳﺎده ﺗﺮ، ﺳﺎﻟﻢ
دﻗﯿﻖ ﺗﺮ اﺳﺖ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺑﺎر ﺑﺮاي ﭘﯿﮕﯿﺮي روﻧﺪ 
در ﺳﺎل ﻫﺎي  ﺑﯿﻤﺎري و ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺗﮑﺮار ﺷﻮد.
اﺧﯿﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﭘﯽ ﺑﺮدن ﺑﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي 
ﻫﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺧﻮﺑﯽ  ﮐﻠﯿﻮي و آﺳﯿﺐ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ، ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ آن
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﺑﺎ ﺑﻬﺒﻮد روش ﻫﺎي 
دﺳﺖ ﺧﻮاﻫﺪ آﻣﺪ. ﻪ ﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ در آﯾﻨﺪه ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻬﺘﺮي ﻫﻢ ﺑﭘ
در اداﻣﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﺼﯿﻞ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺑﺤﺚ ﺧﻮاﻫﺪ 
  ﺷﺪ.
  ادرار ﻣﻨﺒﻌﯽ از ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ادرار ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﻨﺒﻊ در ﻧﻔﺮون    
ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻃﺮﯾﻖ  اﯾﺠﺎ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، آن
 ﯾﻨﺪﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي و ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﺗﻐﯿﯿﺮ ﭘﯿﺪا ﮐﻨﻨﺪ. ﺷﮑﻞﻓﺮا
ﻫﺸﺖ ﻣﻨﺒﻊ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار را ﻧﺸﺎن  1 ﺷﻤﺎره
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ﺳﺮم ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت -1 ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:
ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ - 2 ،ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ
ﻟﺖ ﻋﺎدي ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺳﺮم را ﮐﻪ در ﺣﺎ
. ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ (4)،ﻓﯿﻠﺘﺮ ﻧﻤﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ
ﺳﺪ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ در اﻟﮕﻮي 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ادرار ﺷﻮد ﮐﻪ ﻫﺮ ﮐﺪام ﻣﺨﺘﺺ ﺑﻪ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﮔﻠﻮﻣﺮول -3. (5-01)،ﺎﺷﺪﺑ
ﺻﻮرت ﻃﺒﯿﻌﯽ ﯾﺎ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﯾﮏ آﺳﯿﺐ ﯾﺎ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﻨﻨﺪه 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﯾﮑﯽ از - 4. (11)،اﯾﺠﺎد ﺷﻮﻧﺪ
ﺒﻂ ﺑﺎ ﻧﻔﺮون ﻣﺜﻞ ﻣﻮﯾﺮگ آوران ﯾﺎ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﺮﺗ
ﺗﻐﯿﯿﺮات در -5ﺷﺮﯾﺎن ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﮐﻠﯿﻪ ﻧﺸﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ: ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
 ﻓﯿﻠﺘﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ وﻟﯽ اﮐﺜﺮ آن ( ﻣﻌﻤﻮﻻً04aDkﮐﻢ)ﮐﻤﺘﺮ از 
 (lamixorp)ﻫﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و دوﺑﺎره در ﻟﻮﻟﻪ ﻧﺰدﯾﮏ
ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي آﺳﯿﺐ ﻣﯽ ﺑﯿﻨﺪ،  ﮐﻪ ﺬب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. زﻣﺎﻧﯽﺟ
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺑﺎ وزن 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ -6. (31،21،)ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻢ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
-7. (11،41-71،)ﺗﻮاﻧﻨﺪ از اﭘﯿﺘﻠﯿﻮم ﻟﻮﻟﻪ اي وارد ادرار ﺷﻮﻧﺪ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻣﻬﺎﺟﻢ در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﯾﺎ 
ﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ در دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗ
ادرار ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ را در ﻣﻮرد 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ -8 و ﭘﺎﺳﺦ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﻪ آﺳﯿﺐ اوﻟﯿﻪ اراﺋﻪ دﻫﻨﺪ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ از دﺳﺘﮕﺎه ادراي ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺗﺮ ﻣﻨﺸﺎ ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ 
روي اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادراري ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺎرﮐﺮي 
اي ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ اﺳﺖ رو ﺑﻪ ﺑﺮ
اﯾﻦ ﻣﻨﺎﯾﻊ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد و  .(91،81،)اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺖ
ﺣﺬف ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ادرار، ﻣﺴﺌﻮل اﯾﺠﺎد ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي زﯾﺴﺘﯽ 
ﻓﺮاواﻧﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﯾﮏ ﻓﺮﺻﺖ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺴﯿﺎر 
ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﮐﻪ  ﺧﻮب را ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﻨﻨﺪ. از
ﺑﻬﯽ دارﻧﺪ ﻣﯽ ﺗﻮان اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺖ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻣﺸﺎ
ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ. در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎري 
ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﺳﺪ ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻓﺮﺻﺖ ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي 
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  .ﻨﺪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﯽ ﺗﻮاﻧﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﯾﺰ و ﺑﺎر ﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻫﺎ ﻧﺸﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻣﮑﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ در  ﻣﮑﺎن ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار از آن. 1ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  ﻃﻮل ﻧﻔﺮون و ﻃﯽ ﭘﺮوﺳﯿﻪ ﻫﺎي ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ و ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﯾﺠﺎد ﺷﻮﻧﺪ.
  
  ﺲ ادرارﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑ
ﺣﻀﻮر در ادرار ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ اﯾﻦ اﺳﺘﺪﻻل ﮐﻪ ﺑﺎ      
ري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎداﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺗﺸﺨﯿﺺ 
. ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي ﻫﺎ وﺟﻮد دارد ﺗﺸﺨﯿﺺ زود ﻫﻨﮕﺎم آن
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﮔﺴﺘﺮده ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﺴﯿﺎري از 
اﻧﺪ.  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ادرار ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
-32،)ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار ﺑﺎ ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي
 (،42،51،)SM-CLو ﻃﯿﻒ ﺳﻨﺠﯽ ﺟﺮﻣﯽ  (،71،02
 yrallipac)ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ. ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﻮﺋﯿﻦ
-EC)ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻃﯿﻒ ﺳﻨﺠﯽ ﺟﺮﻣﯽ( siserohportcele
ﯾﮏ ﻓﻦ آوري ﺑﺴﯿﺎر ﺧﻮب ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ( SM
ﯿﺪ اﻟﮕﻮﻫﺎﯾﯽ از ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﺳﺖ. اﯾﻦ ﻓﻦ آوري ﺑﺮاي ﺗﻮﻟ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻢ و ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎ در ادرار ﺑﺮ اﺳﺎس 
ﮐﺎر ﻪ ( ﺑSM( و ﺟﺮم)ﺗﻮﺳﻂ ECدو وﯾﮋﮔﯽ ﺣﺮﮐﺖ)ﺗﻮﺳﻂ 
 decnahnE ecafruS( IDLES روش . (52)،ﻣﯽ رود
ﻫﻢ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  )noitazinoI/noitproseD resaL
 etuca)اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺮﺗﯿﻂ ﺑﺎ رد ﺣﺎد ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻠﯿﻪ
. (72،62،)ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ (noitcejer
ارش ﻣﻮرد در ﯾﮏ ﮔﺰ SM-ECو  IDLESﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي 
ﻪ ﻗﺪرت ﺗﻔﮑﯿﮏ ﭘﯿﮏ ﻫﺎ ﺑﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ و در آن 
ﺑﺴﯿﺎر  SM-ECﻋﻼوه اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ 
و  ﮐﻨﭙﺮ . ﯾﮏ ﻓﻦ آوري ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﺗﻮﺳﻂ(82)،ﯿﺸﺘﺮ  ﺑﻮدﺑ
ﻫﻤﮑﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ در آن ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎي ادراري ﺑﺎ ﭼﮕﺎﻟﯽ 
. اﯾﻦ ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﺎ ﺣﺎوي ﻧﺪﮐﻢ ﺑﻪ ﻧﺎم اﮔﺰوزوم ﺗﺨﻠﯿﺺ ﺷﺪ
ﺟﻤﻠﻪ ﮔﻠﻮﻣﺮول  ﯾﯽ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﻠﯿﻪ ازﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻏﺸﺎ
ﺑﺎ دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ اﯾﻦ وزﯾﮑﻞ ﻫﺎ ﯾﮏ ﻣﻨﺒﻊ  (.92،11،)ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺑﺴﯿﺎر ﻏﻨﯽ اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ از ﻧﻮاﺣﯽ ﺧﺎص ﮐﻠﯿﻪ در اﺧﺘﯿﺎر ﻗﺮار ﻣﯽ 
ﯾﮏ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪاي ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺑﺮاي آﺳﯿﺐ ﺣﺎد ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻪ  ﮔﯿﺮد. اﺧﯿﺮاً
( ﺑﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ ژل اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو A-niutef) A–ﻧﺎم ﻓﺘﻮﺋﯿﻦ 
. (03)،اﮔﺰوزوم ﻫﺎ ﻣﻮرد ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺑﻌﺪي 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﮔﺰوزوم ﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ در 
ﺑﯿﻤﺎري ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. در واﻗﻊ 
روي ﭘﺮوﺗﺌﻮم ادراري در ﺑﯿﻤﺎري  ﮐﻤﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺴﺒﺘﺎً
 ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﯾﺎ دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ.
ا ﺷﺮح ﻣﺮﺣﻠﻪ ﮐﺸﻒ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ر 4 ،(13)،و ﻫﻤﮑﺎران اﺳﺘﺎر
ﯾﺎﺑﯽ و ﺗﺎﯾﯿﺪ اوﻟﯿﻪ، ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﺎرﺑﺮد دادﻧﺪ: ﮐﺸﻒ، ﺗﻮﺳﻌﻪ ارز
ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ و ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻣﺤﺼﻮل. ﮐﺸﻒ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎري 
 02در ﮐﻤﺘﺮ از  ﻨﻮز در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ اﺳﺖ.ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻫ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﯾﺎﻓﺘﻦ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ در 
ﮐﻪ  ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ اﻧﺴﺎن از ﺗﮑﻨﯿﮏ
ي ﺑﯿﻤﺎر ﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ، ﻟﻮﭘﻮس و دﯾﮕﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي ﺑﯿ ﺷﺎﻣﻞ
-ECﺗﮑﻨﯿﮏ  ﻫﺎ از ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮﻟﻮﻧﻔﺮﯾﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در آن
  اﻧﺎ ﻣﯿﻔﻮر و ﻫﻤﮑﺎران- ﮐﺎرﺑﺮد ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ در ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎﮐﺮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ
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 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ. IDLES ي وﻮرز دو ﺑﻌﺪاﻟﮑﺘﺮوﻓ ،SM
ﮐﻪ آﯾﺎ ﺗﻔﺎوت اﯾﻦ ﺳﻮال ﻣﻄﺮح ﺑﻮد  ،در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﺑﯿﺎن در ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادراري ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ 
در اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه  ﺳﻨﺪروم ﻧﻔﺮوﺗﯿﮏ وﺟﻮد دارد؟
ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺸﺨﺼﯽ را ﭘﯿﺪا ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻦ 
ﻤﺎﯾﺰ ﻗﺎﺋﻞ ﺷﻮد. در اداﻣﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﺼﯿﻞ ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎري ﺗ
در ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﺑﺤﺚ ﺧﻮاﻫﺪ 
  ﺷﺪ.
 ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ
ﯾﮑﯽ از ﺳﻮاﻻت ﮐﻠﯿﺪي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ اﯾﻦ      
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري در ﮐﺪام ﺑﯿﻤﺎران ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﮐﺮد و 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ . ﻣﯽ ﺷﻮد DRSEﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑﻪ 
ﺘﻮاﻧﻨﺪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ را ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﻣﯽ ﮐﻪ ﺑ
ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ در ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﯽ . ﺗﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن ﮐﻤﮏ ﮐﻨﺪ
 ﮐﻪ و ﻫﻤﮑﺎرانﻣﯿﯿﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮاي ﻧﻮع دﯾﺎﺑﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع  44ﺑﺮاي آﻧﺎﻟﯿﺰ ادرار  SM-ECاز ﺗﮑﻨﯿﮏ 
ﺑﻪ  نﯿﻤﺎراﺑ ،(23)،ﺎل ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪﺳ 5در ﻃﯽ  1
ﮔﺮوه زﯾﺮ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ: اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ، ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ  4ﯾﮑﯽ از 
دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺮﻣﺎل آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري، ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري و 
ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺑﺎ اﺧﺘﻼف ﺟﺮﻣﯽ ﮐﻤﺘﺮ از دو ﻣﺎﮐﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري. 
دﻗﯿﻘﻪ در  5و اﺧﺘﻼف زﻣﺎن ﺷﻮﯾﺸﯽ ﮐﻤﺘﺮ از درﺻﺪ  0/50
ﺑﯿﻦ  از ﻫﻢ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪ. اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي ﮐﻪ EC
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺘﻤﺎﯾﺰ ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪﻧﺪ. 
ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﮐﻪ در ﮔﺮوه دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻫﺎ  88اﯾﻦ  ﻋﻼوه ﺑﺮ
ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري داﺷﺘﻨﺪ و اﻓﺮاد ﺑﺎ  ﻣﯿﺎن آن
. ﻧﻮﯾﺴﻨﺪﮔﺎن اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻨﺪداﺷﺘﺗﻔﺎوت آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﻧﺮﻣﺎل 
ﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮاي ﺷ
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺎﻻي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮرد 
ﮐﻪ اﻟﮕﻮي ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎ ﺑﺎ  ﺧﺎﻃﺮ اﯾﻦﻪ ﺑاﻣﺎ  اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮد
ارﺗﺒﺎط دارد، ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻓﻮق ﻓﺎﯾﺪه اي ﺑﯿﺸﺘﺮ  ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري
ﺳﺎده ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﻧﺪارد. اﮔﺮ  از ﯾﮏ ﺗﺴﺖ
ﺎ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي زودﺗﺮ اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺎد ﯾ
ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻠﯿﻮي دﯾﺎﺑﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺗﺮ ﺑﻮد، اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي 
ﺷﻮد.  ﺗﺮيﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺴﺖ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻔﯿﺪ
ﮐﻪ ﺑﺮرﺳﯽ در ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ دوﻣﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﺗﮑﺮار  ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ
ﻨﻮري ﻫﻨﻮز ﻧﺸﺪ، ارﺗﺒﺎط اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي ﺑﺎ ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿ
روي ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺗﯿﭗ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﮐﻪ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. 
و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻣﯿﺴﭽﮏ ،دﯾﺎﺑﺖ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 2
ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﺑﺘﯽ  211اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي  SM-ECﺗﮑﻨﯿﮏ 
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ را ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ  93ﺑﺎ درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻮري و 
. ﯾﮏ اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪي در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ (33)،ﻗﺮار دادﻧﺪ
درﺟﺎت ﺑﺎﻻي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻮري دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﻘﻘﯿﻖ اﯾﻦ اﻟﮕﻮ را 
ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺑﺎ  3در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻧﺸﺎن ﺗﺨﺮﯾﺐ ﮐﻠﯿﻮي ﻧﺎﻣﯿﺪﻧﺪ.
و اﻧﺠﺎم  IDLAMروي ﭘﻠﯿﺖ  ECﻟﮑﻪ ﮔﺬاري ﻓﺮاﮐﺸﻦ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪﻧﺪ. ﻫﺮ ﮐﺪام  ﯽﻃﯿﻒ ﺳﻨﺠﯽ ﺟﺮﻣﯽ ﻣﺘﻮاﻟ
، 3 editpep ekil nilusniﺸﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺑﺨ
. در واﻗﻊ اﯾﻦ و آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ ﺑﻮدﻧﺪ (niludomoru)اروﻣﻮدوﻟﯿﻦ
ﮕﻮ و آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري را ﺗﻮﺻﯿﻒ ﻣﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﻟ
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ  SM-ECو ﻫﻤﮑﺎران از ﺗﮑﻨﯿﮏ روﺳﯿﻨﮓ  .ﮐﻨﺪ
داراي آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﻧﺮﻣﺎل،  2ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ 
. (43)،ﯿﻨﻮري و ﻣﺎﮐﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣ
ﮔﺮوه آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ و ﺑﺪون ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
و ﻣﯿﺴﭽﮏ  دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮ ﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫﯿﭻ ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺮﻣﺎل آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري و  ،(33)،ﻫﻤﮑﺎران
ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﮐﻪ رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ داﺷﺘﻨﺪ ﯾﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
ﭼﻪ ﺑﯿﻦ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺎﮐﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري و ﻧﺮﻣﺎل  ﻧﺸﺪ. اﮔﺮ
ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ  311. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﺗﻔﺎوت دﯾﺪه ﺷﺪ
داراي ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ آﺳﯿﺐ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐﻠﯿﻪ 
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ. درﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﮔﯿﺮﻧﺪه 
، (natrasednac)، ﮐﺎﻧﺪزارﺗﺎن(nisnetoigna)اﻧﺠﯿﻮﺗﻨﺴﯿﻦ
روﺳﯿﻨﮓ ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ را ﺗﻐﯿﯿﺮ داد.  311ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ از  51ﺑﯿﺎن 
ﯿﺐ ﮐﻠﯿﻪ دﯾﺎﺑﺘﯽ را اﻋﻼم ﮐﺮد ﭘﭙﺘﯿﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آﺳ 11ﺗﻨﻬﺎ ﺟﺮم 
ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻃﯿﻒ ﺳﻨﺠﯽ ﺟﺮﻣﯽ ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪه 
ﭘﭙﺘﯿﺪ را ﻣﻌﺮﻓﯽ ﮐﺮد  51ﺑﻮدﻧﺪ و ﻟﯿﺴﺘﯽ از زﻣﺎن ﺷﻮﯾﺶ ﺟﺮم 
ﮐﻪ ﺑﯿﺎﻧﺸﺎن ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﺎﻧﺪزارﺗﺎن ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﺮده ﺑﻮد. ﻫﻢ 
ﭘﻮﺷﺎﻧﯽ ﮐﻤﯽ ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺟﻮد 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت  ﻫﺎ ﻣﺸﺘﺮك ﺑﻮدﻧﺪ از آن دارد. ﺗﻨﻬﺎ ﺳﻪ ﻣﻮرد
  ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻢ داراي ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺑﯿﺎن ﺑﻮدﻧﺪ.
 2در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﭗ       
داراي ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﺗﮑﻨﯿﮏ 
 4. (53)،اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻋﻼوه آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺻﻠﯽ ﺑ
 2-ahpla knizﻧﺪ:ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
، nietorpocylg dica 1-ahpla، nietorpocylg
 3در ادرار اﺑﺘﺪا . GgIو  nilubolgorcim 1-ahpla
، nietorpocylg 2-ahpla knizﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  3ﺑﯿﻤﺎر، وﺟﻮد 
 1-ahpla، nietorpocylg dica 1-ahpla
ﻗﺒﻞ از ﺣﻀﻮر ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري  nilubolgorcim
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺛﺒﺎت ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي 
دﯾﮕﺮي ﺑﻪ ﺟﺰ آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ در ادرار ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ وﺟﻮد دارد و 
در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻮارد ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺣﺘﯽ ﻗﺒﻞ از ﻣﯿﮑﺮوآﻟﺒﻮﻣﯿﻨﻮري در 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻧﻤﯽ رﺳﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ادرار اﻓﺮاد ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
  29ﺑﻬﻤﻦ  ﮑﻢ، ﺷﻤﺎره ﻫﻔﺘﻢ،ﯾﺴﺖ وﯿدوره ﺑ  ﻼم                                  ﯾا ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ ﯽﭘﮋوﻫﺸ ﯽﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤ     
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ﻫﺎ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺮاي اواﯾﻞ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
زﯾﺮا اﯾﻦ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ در دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ ﻫﻢ دﯾﺪه ﺷﺪه اﻧﺪ اﻣﺎ 
و  ﺷﺎرﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﻫﻤﯿﺖ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.
را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  2و  1ﺗﯿﭗ  ﻫﻤﮑﺎران ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ
. ﯾﮑﯽ از (63)،دو ﺑﻌﺪي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار دادﻧﺪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز
ﺑﺎر در  91آﻧﺘﯽ ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ  -1-αﻟﮑﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻧﺎم 
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ داراي اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﺑﻮد. ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳﺖ 
آﻧﺘﯽ ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ در ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ اي ﮐﻪ  -1- αآﻣﺪه ﺑﺮاي 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد ﺑﺎ  02ﺑﯿﻤﺎر ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ و  91ﺷﺎﻣﻞ 
ﻣﻮرد ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ASILEروش 
آﻧﺘﯽ ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  -1- αﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ 
ﻣﺎرﮐﺮي ﺑﺮاي ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت روي ﺑﯿﻤﺎران ﺋاﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﺎت را ﺗﺎ آﯾﻨﺪه ﺑﺎﯾﺪ
دﯾﺎﺑﺘﯽ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﯾﺎ ﺑﺨﺸﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي 
 ﭘﻼﺳﻤﺎ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﺎﻧﺪﯾﺪاي ﻣﺎرﮐﺮ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮده اﻧﺪ. اﯾﻦ
ﮐﻪ آن ﺑﺨﺶ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﭘﻼﺳﻤﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻓﯿﻠﺘﺮ 
 ﻣﯽ ﺷﻮد ﯾﺎ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﮑﻪ ﺗﮑﻪ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ﻧﻔﺮون اﺳﺖ
ﻫﻨﻮز ﯾﮏ ﺳﻮال ﺑﺪون ﺟﻮاب اﺳﺖ ﭼﺮا ﮐﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﺧﯿﺮ 
آﻧﺘﯽ  -1-αﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﮑﻪ ﻫﺎي آﻟﺒﻮﻣﯿﻦ و 
  (73).ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ را ﻣﯽ ﺗﻮان ﻫﻢ در ادرار و ﻫﻢ در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﯾﺎﻓﺖ
  ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس
ﺤﻘﻘﺎن ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣ
ﺑﯿﻤﺎري ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس و ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ ﮐﻼس ﻫﺎي 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري از روش ﻫﺎ و آﻧﺎﻟﯿﺰﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ اﺳﺘﻔﺎده 
راﯾﺞ در  ﮐﺮده اﻧﺪ. ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪﯾﺪ و ﻧﺴﺒﺘﺎً
 supul cimetsysﺑﯿﻦ اﻓﺮاد داراي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ
ﮐﻼس ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻋﻼوه  6اﺳﺖ.  )ELS( sisotamehtyre
ﺑﺮ ﺳﻄﻮح درﺟﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ﺑﺮاي ﻓﺮم ﻓﻌﺎل و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﯿﻤﺎري 
وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ از ﮐﻠﯿﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد. 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﺪون ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ درﻣﺎن ﺳﺮﯾﻊ ﺗﺮ و ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺮ 
 IDLESو ﻫﻤﮑﺎران از ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻣﻮﺳﻠﯽ  ﮐﻨﻨﺪ.را ﺗﺴﻬﯿﻞ 
ﺑﺮاي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺳﺎﺧﺘﻦ ﭘﯿﮏ ﻫﺎي ﭘﭙﺘﯿﺪي در دو ﺟﺮم ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 
. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي (83)،ﻟﻮﭘﻮس اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻟﻮﭘﻮس  94س ﻓﻌﺎل و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻟﻮﭘﻮ 62ادراري از 
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ اي ﻧﺸﺎن 
ﺑﺎ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻤﺎري  0893و  0433داد ﮐﻪ دو ﭘﭙﺘﯿﺪ ﺑﺎ وزن 
ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﻣﺮﺗﺒﻄﻨﺪ. ﻣﯿﺰان ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي 
درﺻﺪ  39ﺻﺤﯿﺢ ﺑﺮاي ﻫﺮ دو ﻓﺮم ﻓﻌﺎل و ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺑﯿﻤﺎري 
  ﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﭙﺘﯿﺪي ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪ. ﺑﻮد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻮﯾﺖ ﻣ
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ ﮐﻼس ﻫﺎي ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس ﻣﺸﮑﻞ ﻣﻬﻤﯽ اﺳﺖ. 
اﮐﺜﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﯾﮏ ﺗﮏ ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﻪ  ﻣﻌﻤﻮﻻً
ﺟﺎ ﮐﻪ ﮐﻼس  ﻃﻮر ﻣﺮﺗﺐ ﻫﻢ ﭘﯽ ﮔﯿﺮي ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ و از آن
ﻧﻔﺮﯾﺖ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﻨﺪ 
دارد. از ﺗﮑﻨﯿﮏ ﮐﻪ درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻧﺒﺎﺷﺪ وﺟﻮد  اﺣﺘﻤﺎل اﯾﻦ
اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي ﻣﺎرﮐﺮ 
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ ﺗﺎ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻤﺎري ﻟﻮﭘﻮس و ﺿﺮﯾﺐ ﻣﺰﻣﻦ 
ﺑﯿﻤﺎر  02. ادرار (93)،ﺑﻮدن آن را از ﻧﻈﺮ ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺗﺨﻤﯿﻦ ﺑﺰﻧﻨﺪ
در زﻣﺎن ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار 
ﺗﻮﺳﻂ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪﻧﺪ. داده ﻫﺎي 
ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﺎ ﺷﺒﮑﻪ ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ ﺑﺮاي ﺗﻌﺮﯾﻒ اﻟﮕﻮرﯾﺘﻢ 
ﻮﯾﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﮐﻼس، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻮدن ﺑﯿﻤﺎري را ﭘﯿﺸﮕ
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﮐﻼس ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
ﺑﻪ  0/59و 0/39ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﺎ ﺳﻄﺢ زﯾﺮ ﻣﻨﺤﻨﯽ  VIو  III
ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ ﺳﻄﺢ زﯾﺮ ﻣﻨﺤﻨﯽ ﮐﻤﺘﺮ ﯾﻌﻨﯽ  Vﺧﻮﺑﯽ و ﮐﻼس 
ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻮدن  ﮐﺮد. ﻫﻢ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ 0/58
. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺨﻤﯿﻦ زد 0/78ا ﺑﺎ ﺿﺮﯾﺐ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﯿﻤﺎري ر
 2-ahpla knizﻫﺎي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪه دو ﺷﮑﻞ ﺑﺎردار از 
، nietorpocylg dica 1-ahpla، nietorpocylg
ﮐﺎﭘﺎ  GgIو زﻧﺠﯿﺮه ﺳﺒﮏ  nietorpocylg 2-ahpla
ﮐﻪ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻪ  ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ
ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﮑﺎن آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ و ﻧﻮع آﺳﯿﺐ درون ﺳﺪ 
ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ اﺳﺖ، ﮐﻼس ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻣﯽ 
ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ادرار  ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ از ﺗﻐﯿﯿﺮات
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ داراي ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد  را اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ. ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات  ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎر
ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮدي ﺑﺮاي ﺳﺪ ﻧﻔﻮذﭘﺬﯾﺮي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ در ﮐﻼس 
  ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري اﺗﻔﺎق ﻣﯽ اﻓﺘﺪ.
  ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ
ﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﻟﮕﻮﻫﺎي ﭘ     
ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ، ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻔﯿﺪ 
و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادراري ﮐﻮﺗﻠﺮ  ﺑﺎﺷﻨﺪ.
اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ  ﯽﺗﻮﺳﻂ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي از ﻣﺪﻟ
و ﻫﻤﮑﺎران  ﻧﮕﯽ .(04،)ﻣﻨﻌﮑﺲ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺎﭼﯿﺰ ﺑﻮد
 namyeHﻧﻔﺮﯾﺖ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل  ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ادراري را در ﻣﺪل
. اﯾﻦ ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ (14)،ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﻧﺪ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در ادرار ﯾﺎ ﻧﺸﺎن دادن ﺗﻐﯿﯿﺮات اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در 
ﻫﻢ دﯾﺪه در ادرار ﺗﻐﯿﯿﺮات ﭘﺎراﻧﺸﯿﻢ ﮐﻠﯿﻪ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﺪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﯾﻨﺪه روي اﻧﺴﺎن ﻣﺜﻤﺮﺛﻤﺮ ﻧﺷﻮ
  ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
  اﻧﺎ ﻣﯿﻔﻮر و ﻫﻤﮑﺎران- ﮐﺎرﺑﺮد ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ در ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎﮐﺮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ
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و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎري وﯾﺘﺘﮏ     
 SM-EC روش از SGSFﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺎﭼﯿﺰ، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏﺸﺎﯾﯽ و 
آﻧﺎﻟﯿﺰ داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دو ﺗﮑﻨﯿﮏ . (24)،اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ
 tserof modnarاﻧﺠﺎم ﺷﺪ:  gninrael desivrepuS
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي  .enihcam rotcev troppusو  sisylana
  DCMو  SGSFاوﻟﯿﻪ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﺗﻤﺎﯾﺰي ﺑﯿﻦ دو ﺑﯿﻤﺎري 
ﺪ ﻟﺬا اﯾﻦ دو ﺑﯿﻤﺎري در ﯾﮏ ﮔﺮوه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﻌﺪ ﻧﻗﺎﺋﻞ ﺷﻮ
 39/8ﯿﺪ، ﻧﺮخ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺻﺤﯿﺢ ﺑﺮاي اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ= ﺋاز ﺗﺎ
 29/9 =NMو درﺻﺪ  17/4=SGSF/DCM ،درﺻﺪ
ﺑﻮد. ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري درﺻﺪ 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﻧﯿﺴﺖ و ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺻﻠﯽ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اﻟﮕﻮﯾﯽ از ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
و  ﻫﺎﺑﯿﺘﺰ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻫﺪ. SGSF/DCMﻏﺸﺎﯾﯽ را از 
 troppus و SM-ECﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ 
ﺑﯿﻤﺎر  54ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎي ادراري را در ، enihcam rotcev
ﺑﯿﻤﺎر ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ  31د ﺳﺎﻟﻢ و اﻓﺮاﺑﺎ  AgIﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
. ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ (34)،ﮐﺮدﻧﺪﻣﻘﺎﯾﺴﻪ  را ﺑﺎ ﻫﻢﻏﺸﺎﯾﯽ 
از اﻓﺮاد  درﺻﺪ 001ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ  AgIﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎ، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
از  درﺻﺪ 001و اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ درﺻﺪ  77ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ 
و وﯾﺘﺘﮏ  اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏﺸﺎﯾﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪ.
ﺮﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي از ﻣﺎرﮐ
اﺳﺘﻔﺎده  SM-ECﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ در ادرار از ﺗﮑﻨﯿﮏ 
. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻟﮕﻮي ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ (44)،ﮐﺮدﻧﺪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ(، اﻓﺮاد  003ﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﯽ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ)
ﻧﻔﺮ(، اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  001)AgIﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ(، ﺑﯿﻤﺎري  05ﻧﻤﻮﻧﻪ(، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏﺸﺎﯾﯽ) 03)SGSF
ﻧﻔﺮ( ﻣﻮرد  052ﻧﻔﺮ( و ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ) 001ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺎﭼﯿﺰ)
اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﻣﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اﻟﮕﻮﻫﺎ در ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ در ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺟﺪﯾﺪي از ﺑﯿﻤﺎران 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﺎﻟﺒﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ  ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺖ.
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ روش ﻣﻨﺎﺳﺐ را  SM-ECﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻫﺎي روش 
. ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ از ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ
ﯾﮏ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ادراري در  اﯾﻦ ﺗﮑﻨﯿﮏ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ  .(54)،اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ ﻟﮕﻨﯽ ﻣﺎدرزاديﺑﯿﻤﺎري 
ﻫﺎ در ﺳﺮﻃﺎن  ﯿﺪ آنﺋﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ادراري و ﺗﺎ
ﯿﺪ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺋ. ﺗﺎ(64)،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ (lailehtoru)اورﺗﻠﯿﺎل
ﻣﻮﺟﻮد در ادرار در ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ 
در ﺑﯿﻤﺎري ﯿﺪﻫﺎي ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺋﻧﻮﯾﺪ ﺑﺨﺶ اﻣﮑﺎن ﺗﺎ SM-EC
و ﻫﻤﮑﺎران اﻟﮕﻮي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﻻﻓﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ اﺳﺖ.
ﻫﺎي ادراري ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي را در اﻓﺮاد 
ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ  4ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺎ 
ﺟﻮد ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮاي . ﻣﺤﺪودﯾﺖ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و(74)،ﻗﺮار دادﻧﺪ
. اﻟﮕﻮي ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻮري در ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻮد
و ﻫﻤﮑﺎران  ﭘﺎرك ﻧﺸﺪ. ﯾﺎﻓﺖ اﻟﮕﻮي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و دﯾﺪه ﺷﺪ
از  AgIﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﻟﮕﻮي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﯾﻦ . (84)،اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾﺠﺎد ﻧﻘﺸﻪ ﻣﺮﺟﻊ ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد 
و dreknoobgnohT . ﺑﻮد AgIدر ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ 
ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي، ﯾﮏ 
ﺑﯿﻤﺎري  3ﺗﺌﯿﻨﯽ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﺮرﺳﯽ اوﻟﯿﻪ روي ﺑﯿﺎن ﭘﺮو
اﻧﺠﺎم  SGSFﻟﻮﭘﻮس، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻧﻔﺮﯾﺖ 
. در اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎر (94)،دادﻧﺪ
آﻧﺘﯽ ﺗﺮﯾﭙﺴﯿﻦ داراي ﮐﺎﻫﺶ  - 1-αآﻟﺒﻮﻣﯿﻦ، ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﯾﻦ و 
-nilobohp)ﻓﻮرﺑﻮﻟﯿﻦ-3و ( negoninik)ﺑﯿﺎن و ﮐﯿﻨﯿﻨﻮژن
، ﯾﮏ SGSFداراي اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﺑﻮدﻧﺪ. در ﺑﯿﻤﺎران ( 3
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ و ﯾﮏ ﻓﺮم از ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ 
ﺳﻪ ﮔﺮوه دﯾﮕﺮ داراي اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﺑﻮدﻧﺪ. ﻧﻮﯾﺴﻨﺪﮔﺎن اﯾﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﭘﯿﺪا ﻧﮑﺮدﻧﺪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻫﻢ در 
 ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺟﺪﯾﺪي از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺖ. اﺧﯿﺮاً
ﮐﻪ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﺗﻤﺎﯾﺰ  ﺎﻟﻌﺎت ﮐﺎﻣﻠﯽ ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎﯾﯽﻣﻄ
ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه  4
ﺑﯿﻤﺎري ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﯽ ﻧﻔﺮﯾﺖ ﻟﻮﭘﻮس،  4ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ  23. (05)،اﻧﺪ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  SGSFﺸﺎﯾﯽ، ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادرار ﺑﺎ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز دو ﺑﻌﺪي ﺟﺪا 
ﺷﺪﻧﺪ. ﻓﺮاواﻧﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار 
ﮔﺮﻓﺖ اﻣﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ، ﻫﯿﭻ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎﺻﯽ ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﯾﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ از ﻫﻢ ﭘﯿﺪا ﻧﺸﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄ
از اﺑﺰار آﻣﻮزش ﻣﺎﺷﯿﻦ، ﺷﺒﮑﻪ ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺼﻨﻮﻋﯽ ﺑﺮاي 
ﺑﺮرﺳﯽ اﻟﮕﻮﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺳﻨﺠﺶ ﺑﯿﻤﺎران در 
 76-29 و اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ درﺻﺪ 57-68ﺑﯿﻤﺎر  4ﺗﺴﺖ ﺑﺮاي 
. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ ﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ، ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪدرﺻﺪ 
ﮐﻪ ﮐﺮده ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻣﺴﺘﻘﻠﯽ از ﺑﯿﻤﺎران را اﺳﺘﻔﺎده و ﺗﻼش 
ﺑﯿﻤﺎري اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﺪ. ﺗﺴﺖ اﻧﺠﺎم  4ز ﺑﯿﻤﺎري را ا
(، در زﻣﺎن 4/4ﺷﺪه در زﻣﺎن ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﻟﻮﭘﻮس در ﻫﻤﻪ ﻣﻮارد)
ﯾﯽ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ و ﭘﯿﺸﮕﻮ ﻣﻮارد درﺻﺪ 57در  SGSFﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ 
ﺻﺤﯿﺢ ﺑﻮد. در زﻣﺎن ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ  ﻣﻮارد درﺻﺪ 76دﯾﺎﺑﺘﯽ در 
( ﺻﺤﯿﺢ 1/5ﻣﻮارد) درﺻﺪ 02ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻏﺸﺎﯾﯽ ﺗﺴﺖ ﺗﻨﻬﺎ در 
ﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي اﻟﮕﻮرﯾﺘﻢ ﻣﻬﻢ ﺗﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻮد. ﭘﺮوﺗﺌﯿ
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫﻤﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪه، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻫﺎ روي ژل ﺑﻪ ﻓﺮم ﻫﺎي ﺑﺎ  ﻫﻤﻪ آن دﻧﺪ وﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻮ
وﺟﻮد داﺷﺘﻨﺪ. ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﻣﯽ  ﺑﺎرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﻫﺎ ﺗﻤﺎﯾﺰ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ و  ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري
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هﺪﺷ (رادﺪﻨﻗ)ﻪﻠﯾزﻮﮑﯿﻠﮔ  ﻞﻣﺎﺷ ﺪﻧدﻮﺑα-1 - ،ﻦﯿﺴﭙﯾﺮﺗ ﯽﺘﻧآ
α-1 -،ﻦﯿﻣﻮﺒﻟآ ،ﻦﯿﻟﻮﺒﻠﮔوﺮﮑﯿﻣ و ﻦﯿﺑﻮﻠﮔﻮﺘﭘﺎﻫ ،ﻦﯾﺮﻔﺴﻧاﺮﺗ 
zinc alpha-2 glycoprotein  ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﯽﯾﺎﻧاﻮﺗ .ﺪﻧدﻮﺑ
و ﺰﯾﺎﺳ ﺎﺑ ﺎﻫ  ﯽﻣ نﺎﺸﻧ ﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ ﯽﯾﻮﮕﺸﯿﭘ رد ﻒﻠﺘﺨﻣ رﺎﺑ
 ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ ﺰﯾﺎﺳ و رﺎﺑ يﺮﯾﺬﭘذﻮﻔﻧ يﺎﻫﺪﺳ توﺎﻔﺗ ﻪﮐ ﺪﻫد
 .ﺖﺳا يرﺎﻤﯿﺑ عﻮﻧ ﻪﺑ ﺺﺘﺨﻣنآ زا  يﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ ﻪﮐ ﺎﺟ
 و ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ ﺮﻈﻧ زا)ﻒﻠﺘﺨﻣ قﺮﻃ ﻪﺑ ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ
 يور (يژﻮﻟﻮﯾﺰﯿﻓﻮﺗﺎﭘGBM  رد توﺎﻔﺗ ﺲﭘ .ﺪﻧراﺬﮔ ﯽﻣ ﺮﺛا
 يﺎﻫ ﻢﺴﯿﻧﺎﮑﻣ هﺪﻨﻨﮐ ﺲﮑﻌﻨﻣ ﺪﻧاﻮﺗ ﯽﻣ يراردا يﺎﻫ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ
.ﺪﺷﺎﺑ ﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ ﻦﯾا ﻒﻠﺘﺨﻣ  
 و ﺚﺤﺑيﺮﯿﮔ ﻪﺠﯿﺘﻧ  
     ﺎﻔﺘﺳا ﺎﺑ راردا رد ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ ﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ زا هد
 رد ﺖﻋﺮﺳ ﻪﺑ ﺎﻣا ﺖﺳا ﻪﯿﻟوا ﻞﺣاﺮﻣ رد ﺲﮑﯿﻣﻮﺌﺗوﺮﭘ يﺎﻫراﺰﺑا
 ﻪﻄﯿﺣ ﻦﯾا رد هﺪﺷ مﺎﺠﻧا تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ ﺮﺜﮐا .ﺖﺳا ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ لﺎﺣ
 ﺖﻬﺟ ﯽﻤﮐ رﺎﯿﺴﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ .ﺖﺳا ﺮﯿﺧا يﺎﻫ لﺎﺳ ﻪﺑ طﻮﺑﺮﻣ
ﺎﺗﺋ مﺎﺠﻧا نارﺎﻤﯿﺑ زا يﺪﯾﺪﺟ يﺎﻫ ﻪﻋﻮﻤﺠﻣ رد ﺎﻫ ﻪﺘﻓﺎﯾ ﺪﯿ
ﻣ ندﻮﺑ رادﺎﻨﻌﻣ ﻦﯿﯿﻌﺗ ياﺮﺑ ﻪﻠﺣﺮﻣ ﻦﯾا .ﺖﺳا هﺪﺷ يﺎﻫﺮﮐرﺎ
 دراﻮﻣ ﺮﯾﺎﺳ ﺎﺑ ﻪﺑﺎﺸﻣ .ﺖﺳا ﺖﯿﻤﻫا ﺰﺋﺎﺣ رﺎﯿﺴﺑ هﺪﺷ ﻪﺘﺧﺎﻨﺷ
 يﺎﻫﺮﮐرﺎﻣ يﻮﮕﻟا ﻢﻫ ﻪﻨﯿﻣز ﻦﯾا رد ،ﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﻒﺸﮐ
 ﻦﯿﺑ ﺰﯾﺎﻤﺗ ياﺮﺑ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﺪﻨﭼ ﺎﯾ ﮏﺗ زا ﺮﺘﺸﯿﺑ ﯽﻨﯿﺌﺗوﺮﭘ
 ﺎﻫﻮﮕﻟا ﻦﯾا يﺎﻫ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ .ﺖﺳا مزﻻ ﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ
 هﺪﯿﭽﯿﭘ يﺎﻫ ﻢﺘﯾرﻮﮕﻟا و ﯽﺗﺎﻋﻼﻃا يﺎﻫراﺰﺑا ﺪﻨﻣزﺎﯿﻧ رد .ﺖﺳا
 ﺪﻧا هﺪﺷ ﺖﯾﻮﻫ ﻦﯿﯿﻌﺗ يﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ يﺎﻫﺪﯾﺪﻧﺎﮐ ﻪﮐ ﯽﺗﺎﻌﻟﺎﻄﻣ
نآ ﻪﮐ هﺪﺷ ﺺﺨﺸﻣ  زا ﯽﺸﺨﺑ ﺎﯾ ﺎﻤﺳﻼﭘ يﺎﻫ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ زا ﺎﻫ
 ﺪﺳ زا ﺎﻫ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ نﻮﯿﺳاﺮﺘﻠﯿﻓ رد توﺎﻔﺗ ﺲﭘ .ﺪﻨﺘﺴﻫ نآ
 ﯽﯾﻮﮕﺸﯿﭘ ﺎﯾ ﺺﯿﺨﺸﺗ ﯽﯾﺎﻧاﻮﺗ رد ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ يﺮﯾﺬﭘذﻮﻔﻧ
ﺮﺘﺧا هﺪﻨﯾآ رد .ﺖﺳا ﺖﯿﻤﻫا ﺰﺋﺎﺣ ﺮﮐﺎﻣﻮﯿﺑ ﻂﺳﻮﺗ يرﺎﻤﯿﺑ عا
و ﺎﻫ ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘ ﺪﻨﻧاﻮﺘﺑ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫراﺰﺑا نآ رادرﺎﺑ لﺎﮑﺷا  رد ار ﺎﻫ
ﺎﺗ ياﺮﺑ ﺪﻧﺮﯿﮕﺑ هزاﺪﻧا ﯽﻨﯿﻟﺎﺑ يﺎﻫ ﻪﻋﻮﻤﺠﻣﺋ و ﺎﻫﺮﮐرﺎﻣﻮﯿﺑ ﺪﯿ
نآ ﯽﻓﺮﻌﻣ  ﺎﻫﺖﻬﺟ  .ﺖﺳا زﺎﯿﻧ درﻮﻣ ﯽﻨﯿﻟﺎﺑ يﺎﻫ هدﺎﻔﺘﺳا
 ،ﺪﻨﻫد ﺺﯿﺨﺸﺗ ار يرﺎﻤﯿﺑ ﺪﻨﻧاﻮﺘﺑ ﻪﮐ ﯽﯾﺎﻫ شور دﺎﺠﯾا
و ﺪﻨﻨﮐ ﯽﯾﻮﮕﺸﯿﭘ ار نﺎﻣرد ﻪﺑ ﺦﺳﺎﭘ و يرﺎﻤﯿﺑ  يﺮﯿﮕﯿﭘ ياﺮﺑ
 يﺎﻫ يرﺎﻤﯿﺑ زا ﺪﻨﻧاﻮﺗ ﯽﻣ ﺪﻧﻮﺷ هدﺎﻔﺘﺳا نﺎﻣرد ﻪﺑ ﺦﺳﺎﭘ
.ﺪﻨﻨﮐ ﺪﻨﮐ ار نآ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ ﺪﻧور ﺎﯾ ﺪﻨﻨﮐ يﺮﯿﮔﻮﻠﺟ ﯽﻟوﺮﻣﻮﻠﮔ  
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Abstract 
Glomerular Diseases affect the filtration 
function of nephrons. In many patients, 
kidney failure eventually leads to end-stage 
renal disease (ESRD). The causes of the 
glomerular diseases should be diagnosed to 
appropriately treat the disease. Although a 
renal biopsy determines definitive diagnosis 
of the cause of the disease, it is an invasive 
and potentially hazardous procedure. Urine 
testing for biomarkers could replace renal 
biopsy as a simple, safe, and accurate test 
that could be repeated to follow up 
progression of the disease and monitor 
response to therapy. In recent years, in 
order to understand the mechanisms 
involved in glomerular disease, kidney 
injury and to distinct between them, notable 
proteomics studies have been done. It 
seems that by improvement of proteomic 
techniques in future, better results will be 
achieved. This article discusses this issue in 
detail. 
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